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Abstract
  Objective: The population-based genetic association studies of continuous traits can be seriously distorted 
when the traits are subject to the effects of certain treatment. Without appropriate adjustment of treatment 
effect, the results of analyses may be fundamentally flawed. So, we proposed an statistical approach based 
on censored normal regression to adjust a treatment effect and applied this method to real data.
  Methods: We used data consisting of 1,687 individuals(male 884, female 983) who have the information 
of lipid profiles(total cholesterol, triglyceride, low density lipoprotein) and single nucleotide 
polymorphisms(SNPs) from Yonsei cardiovascular genome center. We used a censored normal regression 
method to analyze the genetic association adjusted for lipid-lowering drug effects and compared its 
performance to that of ordinary multiple linear regression.
  Results: The results of our study provided that the performance of censored normal regression is more 
powerful than that of multiple linear regression for analysis of genetic association in serum lipid profiles. 
There were significant genetic association with lipid profiles in each 7 SNPs described in our real data.
  Conclusion: We have demonstrated that censored normal regression approach for genetic association 
analysis can effectively adjust the distorting effect of lipid-lowering drug and recover a marked loss in 
statistical power.
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서   론
  기존의 많은 연구들을 통하여 혈중 지질농도, 즉 
총 콜레스테롤, 중성지방, LDL 콜레스테롤의 증가
와 HDL 콜레스테롤의 감소는 심혈관계질환의 발
생과 관련이 있는 것으로 익히 알려져 있다.1~5 최
근 분자유전학의 발전으로 유전체와 관련한 연
구들이 활발히 진행되면서 심혈관계질환의 발생
에 대한 알려진 위험요인과 더불어 유전적 배경
을 규명하고자 하는 많은 연구들이 수행되고 있
는데, 특히 혈중 지질농도의 유전적 관련성
(genetic association)을 밝히고자 하는 다양한 접
근들이 진행되고 있다.6~9 그런데, 이런 많은 연구
들에서 연구대상들이 총 콜레스테롤이나 중성지
방 등의 수치가 높은 경우에는 지질강하제를 복
용하는 경우가 빈번한데, 이 때 대부분의 기존의 
연구들에서는 지질강하제를 복용하는 대상자를 
제외하여 유전적 관련성을 분석하였다. 이는 지
질강하제의 복용에 따른 영향을 배제하여 유전
적 관련성을 분석하기 위해 인위적으로 대상자
들을 선택하는 것이다. 특히 유전적 관련성에 대
한 최종 관심 변수가 혈중 지질농도 그 자체가 
아니라 각종 심혈관계질환 즉, 본태성 고혈압, 
관상동맥질환, 심근 경색 등의 이환 여부인 연구
들에서는 연구대상들을 수집할 때 지질강하제를 
복용하는 다수의 대상들을 환자군뿐만 아니라 
대조군에 포함시켜 조사해왔다. 따라서 이런 연
구들을 통해 얻어진 자료들은 지질강하제의 복
용 여부를 사전에 통제하여 혈중 지질농도 등의 
값을 얻기가 쉽지 않은 것이 사실이다. 또한 이
러한 연구들에서 선택된 연구대상들은 지질강하
제를 복용하는 경우가 드물지 않다는 것이다. 이
런 경우 혈중 지질농도의 유전적 관련성을 분석
할 때 흔히 접근하는 방법은 지질강하제를 복용
한 대상들을 제외하고 분석하는 것인데, 이것은 
지질강하제를 복용하는 대상들이 상대적으로 다
수가 포함된 연구들에서는 자료의 손실이라는 
심각한 단점을 가지고 있다.10~15 총 콜레스테롤, 
중성지방, LDL-콜레스테롤 등과 같은 지질들은 
지질강하제를 복용할 경우 일반적으로 그 수치
가 떨어지는데, 만약 복용하지 않았다면 실제 수
치들은 복용 후의 수치보다 더 큰 값으로 측정될 
것이다. 즉, 강하제를 복용하는 경우는 항상 본래
의 값보다 작게 나온다는 가정을 할 수 있는 자료
의 특징을 가지고 있다. 이러한 상황에서 본 연구
에서는 지질강하제를 복용한 대상들을 제외하지 
않고 그 효과를 효율적으로 보정하여 혈중 지질
농도의 유전적 관련성을 분석할 수 있는 방법으
로 중도절단 회귀분석 (censored normal regression)
을 제안하고 실제 자료에 적용하고자 한다.16~18 
아울러 지질강하제를 복용하는 연구대상들을 제
외하여 분석하는 기존의 회귀분석 방법과 그 결
과를 비교하여 성능을 평가하고자 한다. 
대상 및 방법
1. 대상 
  본 연구에서는 연세대학교 심혈관계질환 유전
체 연구센터에서 조사한 자료를 이용했는데, 단일 
염기 다형성으로서 ACE (Angiotensin Converting 
Enzyme)에서 3개의 다형성 즉, -7 (G14480C), -8
(A14519G), -10 (A22982G)들과 APOA5-2 (Apolipoprotein 
A5 T-1131C), CETP (Cholesteryl Ester Transfer 
Protein)에서 -2 (C-629A), -3 (TAQ1B), -5 (I405V)
의 3개의 다형성을 이용했다. 연구 대상들은 이 
단일 염기 다형성들의 유전형 (genotype)을 모두 
알고 있는 경우로서 최종 분석에 포함된 대상은 
1,867명으로 구성되었다. 이들 다형성에 관한 유
전형 분석을 위해 DNA는 DNA isolation kit
(Gentra Genomic DNA purification kit, MN, USA)
를 이용하여 5 mL 혈액 내의 백혈구 세포로부터 
추출하였다. 다형성 분석은 SNP stream 25K 
system (Orchid Biosciences, Prinston, NJ)을 이용하
여 SNP-IT (SNP-Identification Technology) assay 
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방법으로 단일염기확장 반응을 수행하였으며, 
primer와 PCR 생성물을 재생시킨 후 biotin 또는 
fluorescein isothiocyanate (FITC)으로 표지된 각각
의 dideoxynucleotide와 반응시켜 단일염기를 확
장하였다. 결과는 ELISA 판독기를 이용하여 분
석하였으며 최종 유전자형은 QC ReviewTM 
program을 이용하여 확인하였다. 분석에 이용된 
혈중 지질농도는 총 콜레스테롤, 중성지방, LDL-
콜레스테롤의 수치를 이용하였는데, 이는 채혈 
전 10시간 이상의 공복 후 정맥에서 채혈하여 총 
콜레스테롤과 중성지방은 자동분석기 (Autoanalyzer 
Hitachi 7150, Hitachi Ltd., Tokyo, Japan)를 이용하
여 효소법으로 측정된 것이고, LDL-콜레스테롤
은 Friedewald 공식에 의해 계산된 값을 이용하
였다.
  본 연구에 적용된 중도절단 회귀분석은 다음
의 (1)과 같은 회귀모형을 기본적으로 고려한다.
Y=β0＋β1＋age＋…＋βp×exercise＋βg×SNP＋ε  (1)
이 모형에서 Y는 관찰된 혈중 지질농도를 나타
내고 β1부터 βp까지는 연령, 성별 등과 같은 개인
별 특성 변수들에 대한 회귀 계수 (regression 
coefficient)이다. 또한 βg는 개별 다형성들의 유전
형에 따른 회귀 계수를 말하며 ε은 정규분포
(normal distribution)를 따른다고 가정하는 모형의 
오차항 (error term)을 나타낸다. 중도절단 회귀분
석에서는 위의 모형 (1)에서 지질강하제를 복용
하지 않는 경우에는 종속변수로서 관찰된 지질
농도, Y를 그대로 고려하나, 지질강하제를 복용
하는 경우에는 실제 지질농도가 관찰된 지질농
도보다 최소한 같거나 더 큰 값, Z가 된다고 가
Table 1. Frequency of Single Nucleotide Polymorphism Genotypes
SNP Genotype Frequency (%)
ACE7 CC 653 (35.0)
CG 907 (48.6)
GG 307 (16.4)
ACE8 AA 659 (35.3)
AG 890 (47.7)
GG 318 (17.0)
ACE10 AA 597 (32.0)
GA 898 (48.1)
GG 372 (19.9)
APOA5-2 AA 801 (42.9)
GA 723 (38.7)
GG 343 (18.4)
CETP2 AA 433 (23.2)
CA 899 (48.1)
CC 535 (28.7)
CETP3 AA 341 (18.3)
GA 871 (46.6)
GG 655 (35.1)
CETP5 AA 498 (26.7)
GA 819 (43.9)
GG 550 (29.4)
SNP, single nucleotide polymorphism; ACE, angiotensin converting enzyme; 7, G14480C; 8, A14519G; 
10, A22982G; APOA5-2, apolipoprotein A5 T-1131C; CETP, cholesteryl ester transfer protein; 2, 
C-629A; 3, TAQ1B; 5, I405V.
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정하며, 또한 이 값들은 개인별로 확률적으로 분
포한다고 가정한다. 이와 더불어 분석하고자 하
는 지질농도들은 정규분포를 따른다고 가정한다.  
각 변수들에 대한 회귀계수들은 지질강하제를 
복용하는 대상들에게서 설정한 우도 (likelihood)
와 복용하지 않는 경우에서 구한 우도를 동시에 
이용하여 최대우도추정법 (maximum likelihood 
estimation)을 이용하여 추정한다.16,17 
이 방법과 비교하고자하는 기존의 다중회귀분석 
방법에서는 지질강하제를 복용하는 대상들을 제
외하고 지질농도의 값들을 실제 관찰된 값으로
만 고려하여 회귀분석에서 흔히 적용되는 최소
제곱추정법 (least square estimation)을 이용하여 
회귀계수를 추정한다.
  본 연구에서는 개인별 특성 변수로 연령, 성별, 
체질량지수, 흡연력, 음주력, 규칙적인 운동 여부 
등의 요인들을 고려하였으며 실제 자료를 분석
하기 위해 SAS ver. 9.1 (SAS Institute, Cary, NC)
을 이용하였고, 이 때 P값이 0.05미만인 경우를 
통계학적으로 유의한 것으로 평가하였다.
 
결   과
  연구 대상은 7가지의 단일 염기 다형성들의 
유전형을 모두 알고 있는 개인들로서, 남자 884
명 (47.4%), 여자 983명 (52.6%) 총 1,867명을 대
상으로 하였다. 분석하고자 하는 혈중 지질농도
Table 2. Result of Association Analysis in Total Cholesterol
SNP
Censored normal regression linear regression
Beta P* Beta P*
ACE7
CG 16.02 0.031†  4.61 0.197
CC 19.96 0.022†  2.50 0.608
ACE8
AG 15.74 0.042†  4.76 0.184
AA 21.35 0.012†  3.07 0.482
ACE10
GA 13.22 0.081  4.17 0.231
AA 20.31 0.035†  1.78 0.782
APOA5-2
GA 12.32 0.093  5.74 0.225
AA  6.67 0.165  2.45 0.527
CETP2
CA -11.54 0.015† -4.54 0.221
AA -20.02 0.009‡ -1.53 0.852
CETP3
GA  -6.49 0.192 -4.11 0.121
AA -11.86 0.043† -4.83 0.061
CETP5
GA 23.29 0.006‡  4.79 0.146
AA 18.04 0.039†  4.66 0.211
*, All P-values are obtained after adjusted by sex, age, BMI, smoking experience, drinking experience, exercise; 
SNP, single nucleotide polymorphism; ACE, angiotensin converting enzyme; 7, G14480C; 8, A14519G; 10, 
A22982G; APOA5-2, apolipoprotein A5 T-1131C; CETP, cholesteryl ester transfer protein; 2, C-629A; 3, TAQ1B; 
5, I405V; †, P<0.05, ‡, P<0.01.
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에서 총 콜레스테롤은 평균 205.3±40.1, 중성지방
은 156.7±102.9, LDL-콜레스테롤은 129.2±35.5의 
분포를 나타내고 있었다. 평균 연령은 52.8±10.9
세였으며 체질량지수는 평균 24.4±2.9, 현재 흡연
을 하고 있는 경우는 776명 (41.6%), 현재 음주를 
하는 경우는 1,003명 (53.7%), 현재 규칙적으로 
운동을 하는 경우는 837명 (44.8%)이었다. 현재 
지질강하제를 복용하는 대상은 213명 (11.4%)인
데, 이들은 모두 -statin계열의 지질강하제를 복용
하는 대상들이었다. 또한 실제 분석에 이용된 7
가지의 단일 염기 다형성에서 각각의 유전형에 
따른 빈도는 다음과 같았다 (Table 1). 먼저, 총 
콜레스테롤에서 유전적 관련성을 분석한 결과, 중
도절단 회귀분석을 이용했을 때 ACE7 (P=0.031, 
0.022)과 ACE8 (P=0.042, 0.012)의 모든 유전형에
서 유의한 관련성을 보여주고 있었으며, 그 경향
은 참조 (reference) 유전형에 비해 총 콜레스테롤 
수치가 큰 것과 관계가 있음을 보여주고 있었다. 
반면 다중회귀분석을 이용한 결과에서는 두 개
의 다형성에 대하여 유의성이 존재하지 않고 있
었다. 또한 CETP계열의 3가지 다형성들에서 참
조 유전형에 비해 다른 유전형들이 미치는 영향
의 경향은 비슷하게 존재하고 있었으나, 중도절
단 회귀분석을 이용한 분석 결과는 그 통계학적 
유의성이 확인된 반면, 다중회귀분석을 이용한 
경우에는 그렇지 않은 결과를 보여주었다. 각 다
형성에 대하여 추정된 회귀계수의 값들도 전자
의 경우가 상대적으로 크게 나옴을 알 수 있었다
Table 3. Result of Association Analysis in Low Density Lipoprotein-cholesterol
SNP
Censored normal regression linear regression
Beta P* Beta P*
ACE7
CG 10.64 0.132 1.39 0.780
CC 19.76 0.027† 2.78 0.412
ACE8
AG  9.46 0.194 1.55 0.736
AA 20.24 0.025† 3.29 0.304
ACE10
GA 10.33 0.122 1.09 0.870
AA 21.42 0.012† 1.94 0.622
APOA5-2
GA 26.93 0.011† 5.73 0.124
AA 26.07 0.014† 3.44 0.426
CETP2
CA  -8.26 0.206 -2.43 0.437
AA -22.76 0.011† -2.78 0.411
CETP3
GA  -3.58 0.474 -1.58 0.654
AA -13.88 0.106 -2.16 0.583
CETP5
GA 27.41 0.001‡ 4.72 0.135
AA 16.70 0.039† 4.91 0.149
*, All P-values are obtained after adjusted by sex, age, BMI, smoking experience, drinking experience, exercise; 
SNP, single nucleotide polymorphism; ACE, angiotensin converting enzyme; 7, G14480C; 8, A14519G; 10, 
A22982G; APOA5-2, apolipoprotein A5 T-1131C; CETP, cholesteryl ester transfer protein; 2, C-629A; 3, TAQ1B; 
5, I405V; †, P<0.05; ‡, P<0.01.
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(Table 2). LDL-콜레스테롤에서는 ACE계열의 3
가지 다형성에서 각각 유전형이 CC, AA, AA인 
경우 중도절단 회귀분석을 이용했을 때 유의한 
관련성이 존재하는 반면 (P=0.027, 0.025, 0.012), 
다중회귀분석 결과에서는 유의한 경우가 존재하
지 않았다 (P=0.412, 0.304, 0.622). 아울러 전자의 
경우, APOA5-2의 모든 유전형에서 유의한 차이
가 존재했고 (P=0.011, 0.014), CETP2에서는 유전
형이 AA인 경우 (P=0.011), CETP5에서는 모든 
유전형에서 유의한 관련성이 존재함을 (P=0.001, 
0.039) 확인할 수 있었으나, 다중회귀분석의 결과
에서는 통계학적으로 유의한 경우는 없었다
(Table 3). 중성지방의 경우, 중도절단 회귀분석
을 이용했을 때 ACE8과 ACE10에서 유전형이 각
각 AG, AA에서 유의한 관련성이 존재했으며
(P=0.025, 0.001), APOA5-2에서는 GG에 비해 
GA, AA의 유전형에 대한 중성지방 수치가 유의
하게 낮은 값을 갖는다는 것을 보여주었다
(P=0.001, 0.001). 또한 CETP2에서 AA인 경우가 
유의하게 낮은 값을 갖고 있었으며 (P=0.001), 
CETP5에서는 유전형이 GA, AA인 경우에서 
CETP2와 반대의 경향으로 유의한 관련성을 보
여주었다 (P=0.006, 0.026). 다중회귀분석을 이용
한 결과에서는 APOA5-2에서만 중성지방과의 관
련성이 유의하게 (P=0.022, 0.013) 나타났다 (Table 
4).
고   찰
  본 연구에서는 혈중 지질농도와 같은 양적 형
질에 대한 유전적 관련성을 분석함에 있어서, 지
질강하제 등의 복용으로 인해 지질농도의 수치
에 편의 (bias)가 개입될 수 있는 자료를 분석하
기 위한 통계학적 방법으로 중도절단 회귀분석
을 제안하였다. 중도절단 회귀분석은 지질농도와 
같은 종속변수가 오른쪽으로 중도절단된 (right 
censoring) 정규분포를 따른 다는 가정하에, 단일 
염기 다형성과 같은 변수들과 관련이 있는 지 분
석하고자할 때 적용할 수 있다. 물론 지질강하제
를 복용하는 경우 그 때 관찰된 지질농도의 수치
는 복용하지 않았을 때보다 커질 것이라는 가정
을 전제할 수 있어야 한다. 이 방법은 지질강하
제처럼 특정한 약물 혹은 처리 (treatments) 등이 
개입된 연구 대상들을 인위적으로 사전에 배제
하여 조사하기 어려운 경우, 그 대상들을 분석에
서 제외하지 않고 약물 등의 효과를 효율적으로 
보정하여 분석할 수 있다는 장점을 가지고 있다. 
특히 지질강하제 등을 복용한 대상자의 수가 전
체 연구 대상을 고려할 때 상대적으로 많을 경
우, 표본 크기의 감소로 인한 통계학적 검정력
(power)을 떨어뜨리지 않고 분석할 수 있다는 특
징을 가지고 있다.18~20 본 연구를 통해 실제 자료
에 적용한 결과, 기존의 다중회귀분석 방법에 비
해 각 다형성들의 관련성 분석에 관한 통계학적 
유의성이 두드러지게 차이가 나는 것을 확인할 
수 있었다. 또한, 지질강하제 복용 대상들을 제
외하지 않고 분석하는 접근법으로 강하제 투여 
여부를 가변수 (dummy variable)의 형태로 통제변
수에 포함하여 회귀분석을 수행하는 방법을 생
각할 수 있는데, 이는 지질강하제 투여의 효과가 
투여군에서 평균적으로 동일하게 감소한다는 전
제를 하는 것이다. 그런데, 이 것은 지질강하제
를 투여하지 않았을 때 가질 수 있다고 생각되는 
투여군의 실제 지질농도의 값이 확률적으로 분
포할 수 있다는 점을 고려하지 않기 때문에 왜곡
된 결과를 낼 수 있다. 이러한 점에서도 중도절
단 회귀분석이 그 유용성을 가지고 있다고 할 수 
있다. 아울러 본 연구에서 제안된 방법은 상용화
된 통계분석 프로그램들 (SAS, SPSS 등)을 이용
하여 쉽게 적용할 수 있다는 장점을 가지고 있
다.
  본 연구에서 분석에 이용된 다형성들은 국
내․외에서 기존의 혈중 지질농도 및 심혈관계
질환과의 관련성에 관한 연구가 빈번하게 진행
된 것들이었다. 먼저 ACE계열의 다형성들에서 
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Kim 등21에 의하면 남자의 경우에서 총 콜레스테
롤 수치와의 관련성이 존재하는 것으로 보고되
었고, 또한 Lee 등22의 연구에서는 총 콜레스테롤 
수치 및 허혈성 심질환과의 관련성이 존재하는 
것으로 보고되었다. APOA5의 경우, Hsu 등23은 
관상동맥질환의 발생과 관련 있는 인자로 보고
하였으며 Tang 등24은 중성지방 수치를 높이는데 
기여한다고 보고하였고, Moon 등12은 건강한 성
인 남성에서 중성지방과 관련이 있음을 보고하
였다. Pennacchio 등25 또한 중성지방과의 관련성
을 보고하였다. CETP계열의 다형성들에 있어서 
Cho 등13은 한국 정상인 남성에서 총 콜레스테
롤, 중성지방과의 관련성이 있음을 보고하였고,  
Fidani 등26은 CETP3과 허혈성 뇌졸중과의 관련성
이 존재하지 않음을 보고하였다. 또한 Brousseau 
등27은 LDL-콜레스테롤과의 관련성이 존재함을 보
고하였고, Padmaja 등28은 중성지방 및 LDL-콜레스
테롤과의 관련성을 언급하였다. 아울러 Lottenberg 
등29은 총 콜레스테롤 및 LDL-콜레스테롤과 유
의한 관계가 있음을 보고하였다. 그런데, 이러한 
기존의 연구들에서도 혈중 지질농도와의 관련성
을 분석하기 위해 그 대상을 지질강하제를 복용
하지 않는 집단으로만 한정한 경우가 대부분이
었다. 
  본 연구에서 제안한 중도절단 회귀분석을 적
용하기 위해서는 혈중 지질농도와 같은 종속변
수가 정규분포를 따라야 한다는 가정을 전제로 
하고 있는데, 만약 이 가정을 심각하게 위배할 경우
Table 4. Result of Association Analysis in Triglyceride
SNP
Censored normal regression Linear regression
Beta P* Beta P*
ACE7
CG 33.96 0.073 10.62 0.214
CC 42.09 0.134  4.43 0.571
ACE8
AG 37.43 0.025† 12.30 0.152
AA 49.13 0.098  6.99 0.365
ACE10
GA 28.11 0.119  8.82 0.291
AA 53.32 0.001‡  4.06 0.598
APOA5-2
GA -57.54 0.001‡ -25.42 0.022†
AA -113.21 0.001‡ -34.02 0.013†
CETP2
CA -38.04 0.095  -8.28 0.285
AA -56.42 0.001‡  -2.57 0.741
CETP3
GA -39.24 0.091  -10.12 0.108
AA -39.43 0.061  -7.19 0.353
CETP5
GA 50.61 0.006‡  2.24 0.781
AA 45.37 0.026† 11.20 0.117
*, All p-values are obtained after adjusted by sex, age, BMI, smoking experience, drinking experience, exercise; SNP, 
single nucleotide polymorphism; ACE, angiotensin converting enzyme; 7, G14480C; 8, A14519G; 10, A22982G; 
APOA5-2, apolipoprotein A5 T-1131C; CETP, cholesteryl ester transfer protein; 2, C-629A; 3, TAQ1B; 5, I405V; 
†, P<0.05; ‡, P<0.01.
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에는 Levy 등30이 제시한 비모수적 (non-parametric) 
방법을 그 대안으로 선택해볼 수 있다. 본 연구
에서 제안한 방법은 자료의 형태가 독립적인 개
인들로 구성되어 있는 경우가 아니고 가계자료
(family data)인 경우에는, 가족 구성원간의 상관
성 (correlation)을 고려할 수 있도록 변형된 방법
으로의 개선이 필요할 것이다. 아울러 반복적으
로 혈중 지질농도 등이 측정되는 경우, 유전적 
관련성 분석을 효과적으로 수행할 수 있도록 분
석 방법을 확장시킬 필요가 있을 것으로 판단된
다.
요   약
  목적: 최근 혈중 지질농도의 유전적 관련성
(association)을 밝히고자 하는 다양한 연구들이 
진행되고 있다. 그런데, 이런 많은 연구들에서 
연구대상들이 지질강하제를 복용하는 경우가 빈
번한데, 이 때 기존의 연구들에서는 지질강하제
를 복용하는 대상자를 제외하여 유전적 관련성
을 분석하였다. 그러나 이것은 지질강하제를 복
용하는 대상들이 상대적으로 다수가 포함된 연
구들에서는 자료의 손실이라는 심각한 단점을 
가지고 있다. 이에 본 연구에서는 지질강하제의 
효과를 효율적으로 보정하여 혈중 지질농도의 
유전적 관련성을 분석할 수 있는 방법으로 중도
절단 회귀분석을 제안하고 실제 자료에 적용한
다.
  연구방법: 단일 염기 다형성으로서 ACE7, 
ACE8, ACE10, APOA5-2, CETP2, CETP3, CETP5
의 7가지를 이용했고, 혈중 지질농도들로서 총 
콜레스테롤, 중성지방, LDL-콜레스테롤의 수치
를 이용하였다. 남자 884명 (47.4%), 여자 983명
(52.6%) 총 1,867명을 대상으로 censored normal 
regression을 적용하였고, 아울러 다중회귀분석을 
적용하여 유전적 관련성에 관한 분석 결과를 비
교하였다. 이 때 각 분석에서 개인별 특성 변수
인 연령, 성별, 체질량지수, 흡연력, 음주력, 규칙
적인 운동 여부 등의 요인들을 고려하였다.
  결과: 총 콜레스테롤에서 censored normal 
regression을 이용했을 때 ACE7 (P=0.031, 0.022)
과 ACE8 (P=0.042, 0.012)의 모든 유전형에서 유
의한 관련성을 보여주고 있었고, 다중회귀분석을 
이용한 결과에서는 유의성이 존재하지 않고 있
었다. LDL-콜레스테롤에서는 ACE계열의 3가지 
다형성 (P=0.027, 0.025, 0.012) 및 APOA5-2에서 
유의한 차이가 존재했고 (P=0.011, 0.014), CETP2
(P=0.011) 및, CETP5에서 유의한 관련성이 존재
했으나 (P=0.001, 0.039), 다중회귀분석에서는 유
의한 경우가 없었다. 중성지방의 경우, censored 
normal regression을 이용했을 때 ACE8,  ACE10
에서 유의한 관련성이 존재했으며(P=0.025, 
0.001), APOA5-2 (P=0.001, 0.001) 및 CETP2와 
CETP5에서 유의한 관련성을 보여주었다
(P=0.001, 0.006, 0.026). 다중회귀분석을 이용한 
결과에서는 APOA5-2에서만 중성지방과의 관련
성이 유의하게 나타났다 (P=0.022, 0.013).
  결론: 본 연구에서는 혈중 지질농도의 유전적 
관련성을 분석할 때, 지질강하제의 효과를 보정
하는 방법으로 censored normal regression을 제안
했고, 이를 이용하여 실제 자료를 분석했다. 그 
결과 다중회귀분석을 이용한 경우보다 유전적 
관련성에 대한 검정력이 더 뛰어나다는 것을 확
인할 수 있었다. 또한 분석 결과, 조사된 다형성
들에서 혈중 지질농도와의 관련성이 유의하게 
존재함을 확인할 수 있었다.
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